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n;tcvjle毒.芋蔓=C;r;琶 2B.TAaAdKnfGSTE挽 琵 嘉
破朋 IM包前駆細胞表面に存在する recep(oractivatorofnuclearfactorkappaB
(RANK)と結合し､破骨細胞の分化を引き起こす｡RANKL産生を促進する因子の
す詣 森脇 oga?maah;r'iLde*=f(kp3)i浩 慧 惣 t.L,P亨足RFF.牒 驚 譜
TLR4が括性化すると､その下位に存在する myeloid differentiation factor88
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に高く,T60群では V群よりも有意に低かった｡ T60群における TLR4, myeloid
diferentiationfactor88(MyD88), phosphorylatedproteinkinaseC (p-PKC),そして
phosphorylatedextracelularsignal-regulatedkinase(p-ERR)の発現量は,V群と比べて少
なかった｡PKCとERKの発現量は,T60群とV群との間で有意差はなかった｡
以上のことから,ラット歯周炎モデルにおいて,トレハロースは破骨細胞の分化を抑
制し,その機序としてPKC/ERK経路の活性化抑制が関与することを示唆した｡
本論文は,ラット実験的歯周炎における破骨細胞分化及びその機序の一部に対するト
レハロース塗布の有効性を解明する上で重要な知見である｡よって,論文審査担当者は
一致して,本論文に博士 (歯学)の学位論文としての価値を認める｡
